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Особенности современной динамики структуры 
заболеваемости детской популяции во всем мире 
характеризуются увеличением удельного веса ал-
лергических заболеваний, которые отмечаются бо-
лее чем у 50 % представителей населения Европы, 
из них более 30 % — у детей. Практически у 10 % де-
тей диагностируются аллергические заболевания, 
среди которых 20–40 % приходится на аллергиче-
ский ринит (АР), 5–10 % — на бронхиальную астму 
(БА), 1–3 % — на атопический дерматит (АД) [15]. 
У больных с БА более чем в 80 % случаев отмечают-
ся симптомы АР, а у 10–40 % больных АР сочетает-
ся с БА [13]. В патогенезе данных форм аллергиче-
ских заболеваний ключевую роль играет гистамин, 
действие которого предопределяет манифестацию 
большинства аллергоассоциированных клиниче-
ских признаков, а назначение антигистаминных 
препаратов способствует подавлению активности 
их проявлений [34, 64]. Антигистаминные пре-
параты были впервые синтезированы лауреатом 
Нобелевской премии итальянским фармаколо-
гом Даниэлем Боветом (Daniel Bovet) в 1937 году. 
Группа антигистаминных лекарственных средств 
подразделяется на препараты первого и второго 
поколения. Первое поколение антигистаминных 
препаратов отличается низкой селективностью 
взаимодействия с H1-рецепторами и высокой липо-
фильностью, которая облегчает их проникновение 
через гематоэнцефалический барьер в центральную 
нервную систему. Второе поколение данных пре-
паратов представляет собой соединения с высоко-
селективным действием, которые практически не 
способны преодолевать гематоэнцефалический 
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ровать активность воспалительного процесса за счет снижения активности фактора транскрипции 
NF-kB. В научных исследованиях продемонстрирована высокая эффективность дезлоратадина в купи-
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барьер и потому не вызывают седативный эффект 
[36, 42, 65, 76]. Руководящие принципы, декла-
рированные экспертами ARIA в 2016 году, преду-
сматривают рекомендации по медикаментозному 
управлению АР, в которых наряду с интраназаль-
ными кортикостероидами, антагонистами рецеп-
торов лейкотриенов обосновано применение и H1-
антигистаминных препаратов [28].
К антигистаминным препаратам экспертами 
ARIA ВОЗ (Allergic Rhinitis and its Impact on Asthma 
Initiative) и Европейской академией аллергологии 
и клинической иммунологии (EAACI/ARIA, 2006) 
сформулированы следующие требования:
— селективная блокада H1-рецепторов;
— высокий антиаллергический эффект;
— быстрое наступление клинического эффекта;
— продолжительность действия — 24 часа (воз-
можность приема 1 раз в сутки);
— отсутствие тахифилаксии;
— отсутствие клинически значимых взаимодей-
ствий с пищей и лекарственными препаратами;
— отсутствие седации и влияния на познаватель-
ные и психомоторные функции;
— отсутствие атропиноподобного действия;
— отсутствие эффекта увеличения массы тела;
— отсутствие кардиотоксических эффектов [1, 
26, 88].
Данным требованиям в полной мере отвечают 
активные метаболиты Н1-антигистаминных пре-
паратов ІІ поколения [4, 6, 7, 14, 27]. Перораль-
ное применение Н1-антигистаминных препара-
тов ІІ поколения, в том числе и дезлоратадина, 
является настоятельной рекомендацией при ле-
чении АР как у взрослых, так и у детей [25, 42, 67, 
74, 71, 79]. 
Äåçëîðàòàäèí — êëàññè÷åñêèé 
ïðåäñòàâèòåëü âòîðîãî ïîêîëåíèÿ  
Í1-àíòèãèñòàìèííûõ ïðåïàðàòîâ
Дезлоратадин является одним из представителей 
антигистаминных препаратов II поколения, при-
меняемых у детей, показания и доступные способы 
введения которых представлены в табл. 1.
Дезлоратадин — 8-хлор-6,11-дигидро-11-(4-
пиперидинилиден)-5H-бензо[5,6]циклогепта [1,2-
b]пиридин (C19H19ClN2) — представляет собой 
активный метаболит лоратадина (рис. 1).
Êðàòêàÿ õàðàêòåðèñòèêà ôàðìàêîêèíåòèêè 
äåçëîðàòàäèíà
Характеристика основных фармакокинетиче-
ских свойств Н1-антигистаминных препаратов II 
поколения представлена в табл. 2.
Необходимо отметить, что у дезлоратадина от-
мечается самое продолжительное время (> 3 часов), 
необходимое для достижения пикового уровня в 
сыворотке крови (Tmax). То есть после приема дез-
лоратадина внутрь его концентрация в сыворотке 
крови достигает максимума приблизительно через 
три часа. Большая часть молекул дезлоратадина 
(83–87 %) в сыворотке крови находятся в связанном 
с белками сыворотки крови состоянии. Для дезло-
ратадина характерен и самый большой истинный 
объем распределения (примерно 49 л/кг). Период 
полувыведения (T½) дезлоратадина составляет 27 
часов. Около 41 % дезлоратадина выводится с мо-
чой, и 47 % — с калом [33, 35, 59]. 
Дезлоратадин подвергается практически полной 
метаболизации. Дезлоратадин метаболизируется в 
печени путем гидроксилирования с образованием 
3-ОН-дезлоратадина, соединенного с глюкурони-
Таблица 1. H
1
-антигистаминные препараты II поколения, применяемые у детей;  



























   
Акривастин 
(Acrivastine)
   
Лоратадин 
(Loratadine)
   
Дезлоратадин 
(Desloratadine)
   
Цетиризин 
(Cetirizine)
     
Левоцетиризин 
(Levocetirizine)







Vol. 13, No. 1, 2018,  ISSN 2224-0551 (print), ISSN 2307-1168 (online)70
Îãëÿä ë³òåðàòóðè / Review of Literature
дом [20]. Установлено, что у больных с нарушением 
функции печени максимальная концентрация в кро-
ви и изменение концентрации во времени дезлората-
дина были значительно выше, чем у здоровых людей, 
хотя концентрация препарата не превышала тако-
вую при его применении в высокой дозе (45 мг/сут) 
в течение 10 дней. В более низкой терапевтической 
дозе 5 мг/сут дезлоратадин, вероятно, безопасен для 
больных с нарушенной функцией печени [3]. 
Дезлоратадин не проникает через гематоэнцефа-
лический барьер и не оказывает центрального дей-
ствия. Показано, что частота развития сонливости/
седации на фоне лечения дезлоратадином аллерги-
ческого ринита составляет 0,37 %, причем в течение 
первого месяца лечения риск развития сонливости 
при применении дезлоратадина в 5 раз ниже, чем 
при использовании левоцетиризина [44]. Таким 
образом, дезлоратадин по праву считают неседа-
тивным антигистаминным препаратом, который не 
оказывает подавляющего действия на когнитивные 
функции: не вызывает нарушения концентрации 
внимания, координации движений, снижения па-
мяти и способности к обучению и не провоцирует 
психомоторные нарушения [2, 5, 9, 45]. 
Рисунок 1. Химическая формула лоратадина и дезлоратадина [45]
Лоратадин Дезлоратадин
Таблица 2. Фармакокинетика и фармакодинамика Н
1
-антигистаминных препаратов II поколения  
























5,3 ± 1,6 22–27,6 Нет 0,05 12
Акривастин Аналог пропио-
новой кислоты
1,4 ± 0,4 1,4–3,1 Маловероятно 1,8 8
Алкафтадин – 0,25 8–12 Нет 0,05 24








Дезлоратадин – 1–3 27 Маловероятно 2–2,6 > 24
Олопатадин – 0,5–2 8–12 Нет 0,25 12–24
Рупатадин Дезлоратадин и 
3-гидрокси-дез-
лоратадин
0,75–1,0 6 (4,3–14,3) Маловероятно 2 24
Фексофенадин – 1–3 11–15 Маловероятно 1–3 24
Цетиризин – 1,0 ± 0,5 6,5–10 Маловероятно 0,7 > 24
Левоцетири-
зин
– 0,8 ± 0,5 7,0 ± 1,5 Маловероятно 0,7 > 24
Эбастин Каребастин 2,6–5,7 10,3–19,3 Маловероятно 2,24 24
Эмедастин – 1,4 ± 0,5 7 Нет 0,25 12
Примечание: время начала и длительность действия представлены на основании подавления препара-
том кожной реакции на воздействие гистамином.
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Ìåõàíèçìû äåéñòâèÿ äåçëîðàòàäèíà
Дезлоратадин, как и большинство Н1-анти-
гистаминных препаратов II поколения, вызыва-
ет антигистаминный и противовоспалительный 
эффекты. Учитывая, что в патофизиологической 
основе АР лежит ответ иммунной системы на воз-
действие аллергена, антигистаминные лекарствен-
ные средства, в том числе и дезлоратадин, являются 
препаратами выбора при лечении больных с данной 
патологией [6].
Îòâåò èììóííîé ñèñòåìû íà âîçäåéñòâèå 
àëëåðãåíà ïðè àëëåðãè÷åñêîì ðèíèòå
В основе аллергического ринита лежит локали-
зованный аллергический ответ слизистой оболочки 
носовой полости, который характеризуется про-
дукцией специфических антител иммуноглобули-
нового класса E (IgE), инфильтрацией слизистой 
оболочки Th2-клетками и секрецией провоспали-
тельных медиаторов (гистамина, триптазы, эози-
нофильного катионного протеина) в ответ на воз-
действие аллергенов. В настоящее время различают 
несколько типов АР (табл. 3).
В основе всех типов АР лежит IgE-опосредо-
ванное хроническое воспаление слизистой оболоч-
ки носа. Аллергический ринит представляет собой 
существенный фактор риска возникновения БА 
[68]. Ответ на воздействие специфического аллер-
гена зависит от наличия предшествующей сенсиби-
лизации и условно разделен на раннюю и позднюю 
фазы аллергического ответа [70]. 
Ранняя фаза аллергического ответа наблюдает-
ся на фоне предварительной сенсибилизации ал-
лергеном и характеризуется активацией базофиль-
ных или тучных клеток за счет взаимодействия их 
мембранных высокоаффинных рецепторов FceRl 
с комплексами аллергена и предсуществующих 
специфических IgE-антител [43, 48]. У несенсиби-
лизированных пациентов наблюдается локальная 
продукция специфических IgE-антител [53]. Пред-
ставляет интерес тот факт, что назальные солютаб-
ные IgE обнаруживаются у больных как с АР, так и 
Таблица 3. Классификация аллергического ринита [73]
Тип аллергического ринита Особенности
Аллергический ринит Триггером являются аэроаллергены. Основными симптомами являются: 
ринорея, заложенность носа, зуд носа и чихание
Сезонный аллергический ринит Триггером являются сезонные аэроаллергены
Многолетний аллергический ринит Триггером являются круглогодичные аэроаллергены (пылевые клещи, 
аллергены животных и др.)
Интермиттирующий аллергический ринит Симптомы проявляются < 4 суток в неделю или < 4 недель в году
Персистирующий аллергический ринит Симптомы проявляются > 4 суток в неделю и > 4 недель в году
Эпизодический аллергический ринит Возникает при контакте с аллергеном, который не является привычным 
для обычной окружающей среды человека (например, аллергены кошки 
знакомых)
Рисунок 2. Развитие ранней фазы локальной аллергической реакции слизистой оболочки носовой 
полости при аллергическом рините
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с ринитом неаллергического генеза [47, 69]. Актива-
ция базофильных или тучных клеток приводит к их 
дегрануляции и высвобождению провоспалитель-
ных медиаторов — как предварительно сформиро-
ванных (гистамина, триптазы, брадикинина), так и 
непосредственно сгенерированных на воздействие 
аллергена (например, лейкотриена C4 (LTC4), про-
стагландина D2 (PGD2), цитокинов) [17, 30]. Об-
щее развитие ранней фазы аллергической реакции 
слизистой оболочки носа при АР представлено на 
рис. 2.
Во время ранней фазы аллергической реакции 
провоспалительным медиатором, определяю-
щим манифестацию большинства патофизиоло-
гических и клинических эффектов (зуда в носо-
вой полости, чихания, ринореи и заложенности 
носа) при аллергическом рините, является гиста-
мин. Прямые аллергические эффекты гистамина 
опосредуются через активацию H1-рецепторов, 
которые преимущественно экспрессируются 
эндотелиоцитами, гладкомышечными клетка-
ми, кардиомиоцитами, клетками центральной 
нервной системы [17, 56, 68]. Возбуждение H1-
рецепторов приводит к активации фактора транс-
крипции NF-kB, который вызывает экспрессию 
многочисленных генов, кодирующих провоспа-
лительные цитокины, хемокины, молекулы адге-
зии (рис. 3) [19]. 
Клинические симптомы ранней фазы аллерги-
ческого ответа проявляются через 5–15 мин после 
Рисунок 3. Н
1
-рецепторзависимая активность фактора транскрипции NF-kB [19, модификация]
Примечание: активация H
1
-рецептора индуцирует передачу фосфатной группы на гуанозиндифосфат (ГДФ) 
Gα-субъединицы гетеротримера Gα
q/11
-Gβγ, что приводит к его диссоциации на Gαq/11-субъединицу, и гетероди-
мер Gβγ, который может активировать клеточные эффекторы. Активированная Gαq/11-субъединица (ГТФ-Gαq/11) 
возбуждает фосфолипазу C (phospholipase C — PLC), которая обусловливает высвобождение инозитол-3,4,5-
трифосфата, способствующего высвобождению ионов кальция из эндоплазматического ретикулума в цито-
плазму клетки, и диацилглицерина, активирующего протеинкиназу C (protein kinase C — PKC). В свою очередь, 
PKC способствует диссоциации ингибирующего компонента I-kB от комплекса NF-kB/I-kB, и фактор транскрип-
ции NF-kB транслоцируется в ядро клетки, индуцируя транскрипцию гена широкого спектра провоспалитель-
ных генов. Свободные Gβγ-субъединицы также активируют комплекс NF-kB/I-kB при помощи еще неизвестного 
механизма.
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воздействия причинно-значимого аллергена; сим-
птомы, связанные с ранней фазой аллергического 
ответа, обычно разрешаются спонтанно, после ме-
таболизации провоспалительных медиаторов в сли-
зистой оболочке носа [17]. 
Поздняя фаза аллергического ответа характе-
ризуется активацией эндотелиоцитов и высвобож-
дения провоспалительных цитокинов (например, 
IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-13, TNF-α, GMCSF), 
хемокинов и молекул адгезии, что приводит к ре-
крутингу новых провоспалительных иммуноцитов 
(эозинофилов, нейтрофилов, Тh2-лимфоцитов) в 
очаг поражения (рис. 4) [70]. Для АР характерна 
инфильтрация слизистой оболочки носа эозино-
филами, базофилами, тучными клетками, CD31+ и 
CD41+ T-клетками во время воздействия аэроаллер-
генов [68].
Àíòèãèñòàìèííîå äåéñòâèå äåçëîðàòàäèíà
Антигистаминное действие Н1-антигистаминных 
препаратов II поколения обусловлено их способно-
стью взаимодействовать с Н1-рецепторами, в связи 
с чем антигистаминные лекарственные средства 
долгое время считались антагонистами рецепторов 
гистамина. Однако в последнее время они реклас-
сифицированы и определены как обратные агони-
сты рецепторов гистамина, которые, связываясь с 
H1-рецепторами, стабилизируют их молекулярную 
структуру в неактивном состоянии и уменьшают или 
нивелируют сигнал гистаминассоциированного воз-
буждения (рис. 5). Обратные агонисты рецепторов 
гистамина могут снижать конститутивную рецеп-
торную активность даже при отсутствии гистамина. 
В связи с этим термин «антагонисты H1-рецептора» 
признан ошибочным, и было предложено заменить 
Рисунок 4. Развитие поздней фазы локальной аллергической реакции слизистой оболочки носовой 
полости при аллергическом рините
Рисунок 5. Механизм действия антигистаминных препаратов  





-рецептор может находиться в активном и неактивном состоянии, и при условии 
покоя они уравновешивают друг друга (А); агонист взаимодействует с активной формой рецептора и стабили-
зирует рецептор в этой конформации, сдвигая равновесие к активной форме рецептора (Б); обратный агонист, 
который стабилизирует рецептор в неактивной конформации, обусловливает снижение представительства ак-
тивной формы рецептора (В).
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его на «H1-антигистаминные препараты». Действие 
антигистаминных лекарственных средств пре-
пятствует проявлению H1-индуцированной кон-
стрикции гладких мышц сосудов, респираторного и 
пищеварительного трактов, гистаминзависимой ак-
тивации секреции слюнных и слезных желез [36, 42]. 
У дезлоратадина значение аффинитета к H1-
рецепторам достигает очень высокого уровня (Ki 
0,87 нмоль/л) и превышает таковое у большинства 
антигистаминных препаратов (табл. 4) [31]. 
John C. Anthes и соавт. [18] продемонстрировали, 
что после формирования ассоциация дезлоратадина 
с H1-рецептором сохраняется достоверно дольше, 
чем при участии других молекул антигистаминных 
лекарственных средств: примерно 63 % дезлората-
дина остаются связанными на протяжении 6 часов. 
Показатель замещения рецепторов через 4/24 часа 
составляет 71/43.
Ïðîòèâîâîñïàëèòåëüíîå äåéñòâèå
Дезлоратадин, кроме антигистаминного, инду-
цирует выраженный противовоспалительный эф-
фект, который реализуется рецепторнезависимым и 
рецепторзависимым способами [17]. 
Рецепторнезависимое противовоспалительное 
действие
Одним из важнейших рецепторнезависимых 
эффектов антигистаминных препаратов является 
ингибирование высвобождения биологически ак-
тивных веществ базофилами и тучными клетками. 
Продемонстрировано, что антигистаминные пре-
параты, в том числе и дезлоратадин, прямо ингиби-
руют повышение внутриклеточной концентрации 
ионов кальция, тем самым индуцируя мембрано-
стабилизирующий эффект [41, 51]. Ингибирование 
мобилизации кальция и выделение внутриклеточно 
расположенных ионов кальция приводит к подавле-
нию активности мембраносвязанных ферментов, 
таких как PKC и NOX (NADPH oxidase) [54]. 
Рецепторзависимое противовоспалительное дей-
ствие
В основе рецепторзависимого противовоспали-
тельного механизма действия всех антигистаминных 
препаратов, в том числе и дезлоратадина, лежит их 
способность ингибировать Н1-рецепторзависимую 
активность фактора транскрипции NF-kB и, как след-
ствие, подавлять продукцию провоспалительных ци-
токинов, хемокинов, молекул адгезии [32, 54, 57, 86]. 
По выраженности эффекта подавления активно-
сти NF-kB препараты I–II поколения располагают-
ся в следующем порядке: дезлоратадин > цетиризин 
> лоратадин > фексофенадин [8].
Влияние на эпителиоциты
Дезлоратадин, оказывая влияние на эпители-
альные клетки слизистой оболочки респираторного 
тракта, подавляет активность фактора транскрип-
ции NF-kB и, как следствие, ингибирует продукцию 
хемоаттрактантов (CCL2/MCP-1, CCL3/MIP1-α, 
CCL4/MIP1-β, CCL5/RANTES, CXCL8/IL-8), ре-
крутирующих иммуноциты [29, 31, 32, 39].
Эпителиальные клетки слизистой оболочки но-
совой полости или полипов, стимулированные 10% 
фетальной бычьей сывороткой, после действия дез-
лоратадина резко снижают продукцию провоспали-
тельного цитокина IL-6 [63].
Влияние на тучные клетки
Ранний период аллергического воспаления пре-
имущественно поддерживается функциональной 
активностью тучных клеток, основных продуцен-
тов гистамина. Дезлоратадин ингибирует экспрес-
сию ассоциированного с лизосомами мембранного 
протеина 1 (lysosomal associated membrane protein 
1 — LAMP1) — маркера дегрануляции тучных кле-
ток и высвобождение биологически активных ве-
ществ, в том числе и гистамина, тучными клетками 
[46, 82]. Установлено, что дезлоратадин подавляет 
высвобождение предварительно сформированного 
гистамина из индуцированных как IgE-зависимым, 
так и IgE-независимым способом человеческих туч-
ных клеток и базофилов. Вероятно, дезлоратадин 
пред отвращает высвобождение гистамина из туч-
ных клеток путем прямого ингибирования повы-
шения внутриклеточной концентрации кальция. 
Также дезлоратадин in vitro ингибирует высвобож-
дение и других предварительно сформированных 
медиаторов воспаления, связанных с ранней фа-
зой аллергической реакции, таких как триптазы и 
PGD2, из человеческих тучных клеток [17]. Проде-
Таблица 4. Сравнительная характеристика селективности связывания с H
1
-рецептором и аффинитета 
к H
2/3
-рецепторам антигистаминных препаратов II поколения [81]
Препарат Селективность связывания с H
1
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монстрировано, что дезлоратадин подавляет высво-
бождение IL-3, IL-6, TNF-α и гранулоцитарно-ма-
крофагального колониестимулирующего фактора 
(granulocyte-macrophage colony-stimulating factor — 
GM-CSF) индуцированными тучными клетками. 
Причем цитокин-ингибирующее действие дезлора-
тадина не уступает таковому дексаметазона [55].
Влияние на базофилы
Базофилы играют решающую роль как в IgE-
зависимом, так и в IgE-независимом аллергическом 
воспалении за счет секреции различных медиа-
торов, включая цитокины, хемокины и протеазы. 
Человеческие базофилы являются основным про-
дуцентом IL-4, предопределяющего цитодифферен-
цировку Т-лимфоцитов Th2-клетки. Базофильный 
IL-4 играет универсальную роль в аллергическом 
воспалении, действуя на различные типы клеток, 
включая макрофаги, врожденные лимфоидные 
клетки, фибробласты и эндотелиальные клетки 
[58, 85]. John T. Schroeder и соавт. [72] продемон-
стрировали, что дезлоратадин на 80 % подавляет 
IgE-индуцированную продукцию IL-4 базофилами. 
Также дезлоратадин ингибирует базофильную про-
дукцию IL-13. Причем подавление интерлейкино-
вой продукции практически в 6–7 раз сильнее, чем 
ингибирование высвобождения гистамина и LTC4. 
Влияние на эозинофилы
Эозинофилы являются ключевым клеточным 
компонентом поздней фазы аллергического воспа-
ления слизистой оболочки респираторного тракта, 
который предопределяет развитие АР и БА. Инги-
бирование миграции эозинофилов в очаг пораже-
ния и их активации — важнейшее направление те-
рапии аллергических заболеваний. Показано, что 
дезлоратадин ингибирует TNF-α-индуцированное 
высвобождение из эпителиоцитов носовых поли-
пов хемокина CCL5/RANTES, который является 
основным хемоаттрактантом для эозинофилов, мо-
ноцитов и T-лимфоцитов. Дезлоратадинассоцииро-
ванное ингибирование продукции хемокина CCL5/
RANTES сопровождается уменьшением высобож-
дения триптазы и LTC4 [51]. Дезлоратадин пода-
вляет продукцию эотаксина, ключевого фактора, 
рекрутирующего эозинофилы, клетками слизистой 
оболочки носа. По всей вероятности, дезлоратадин 
блокирует миграцию эозинофилов из перифериче-
ского русла крови в место аллергического воспале-
ния слизистой носовой полости [38]. 
На фоне терапии дезлоратадином снижается и 
представительство эозинофилов, и уровень продук-
ции солютабной молекулы 1 межклеточной адгезии 
(intercellular adhesion molecule 1 — ICAM-1) клетка-
ми слизистой оболочки носовой полости [37]. 
Îòñóòñòâèå êàðäèîòîêñè÷åñêîãî ýôôåêòà
В отличие от таких антигистаминных препаратов 
II поколения, как терфенадин и астемизол, которые 
индуцируют удлинение интервала QT и развитие 
потенциально смертельной желудочковой аритмии, 
дезлоратадин у взрослых и детей не вызывает небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий [22, 52, 
61, 83]. 
Âçàèìîäåéñòâèå äåçëîðàòàäèíà  
ñ ëåêàðñòâåííûìè ñðåäñòâàìè  
è ïèùåâûìè ïðîäóêòàìè 
Дезлоратадин совместим практически с любыми 
лекарственными средствами, так как он не инги-
бирует (CYP1A2, CYP2C8, CYP2C9, CYP2C19) или 
слабо ингибирует (CYP2B6, CYP2D6, CYP3A4/5) 
изоферменты системы цитохрома P450 [49]. 
Прием различных продуктов питания не изме-
няет биодоступность дезлоратадина [21]. 
Также необходимо отметить, что употребление 
грейпфрутового сока, как известно, содержащего 
ингибитор цитохрома CYP3A4 (cytochrome P450 
family 3 subfamily A member 4) и транспортера орга-
нических анионов SLCO1A2 (solute carrier organic 
anion transporter family member 1A2), не изменяет аб-
сорбцию и биодоступность дезлоратадина [62, 66].
Ýôôåêòèâíîñòü ïðèìåíåíèÿ 
äåçëîðàòàäèíà ïðè àëëåðãè÷åñêîì 
ðèíèòå ó äåòåé
Согласно рекомендациям экспертов Американ-
ской академии оториноларингологии, хирургии го-
ловы и шеи (Guideline Otolaryngology Development 
Group, American Academy of Otolaryngology-Head 
and Neck Surgery), клиницисты обязаны рекомен-
довать применение пероральных антигистаминных 
препаратов II поколения, в том числе и дезлората-
дина, взрослым и детям старше двухлетнего воз-
раста с АР при первых жалобах на чихание и зуд в 
носовой полости (строгая рекомендация). Дезлора-
тадин разрешен для применения детям с 6 месяцев; 
суточная доза дезлоратадина для детей в возрасте от 
6 до 11 мес. составляет 1 мг, от одного года до 5 лет — 
1,25 мг, от 6 до 11 лет — 2,5 мг [74]. 
Проведенный метаанализ рандомизированных 
двойных слепых и контролируемых исследова-
ний эффективности дезлоратадина при лечении 
АР у взрослых показал, что применение данного 
антигистаминного препарата сопровождается до-
стоверным уменьшением по сравнению с плацебо 
суммарного индекса симптомов заболевания, ин-
декса назальных симптомов, улучшением назаль-
ной проходимости. Установлено преимущество 
эффективности (по уровню снижения количества 
эозинофилов в смывах со слизистой оболочки 
носовой полости) терапии дезлоратадином над 
таковой при применении плацебо. Согласно по-
лученным данным, считают, что рекомендация о 
применении дезлоратадина при лечении АР соот-
ветствует уровню доказательности Ia [12]. Резуль-
таты исследования (ClinicalTrials. gov Identifier: 
NCT02507635) эффективности антигистаминных 
препаратов у больных со стойким аллергическим 
ринитом и риском развития бронхиальной астмы 
Vol. 13, No. 1, 2018,  ISSN 2224-0551 (print), ISSN 2307-1168 (online)76
Îãëÿä ë³òåðàòóðè / Review of Literature
через 1,5 года показали, что четырехнедельная те-
рапия дезлоратадином способствует угасанию всех 
клинических симптомов аллергического ринита и 
снижению концентрации IL-1β, IL-6, IL-8 и TNF-α 
в сыворотке крови [23]. Jean Bousquet и соавт. [24] 
на основании результатов проведенного 12-не-
дельного рандомизированного плацебо-контро-
лируемого проспективного исследования (Aerius 
Control: Clinical and Evaluative Profile of Treatment 
2; NCT00405964) эффективности терапии дезлора-
тадином в суточной дозе 5 мг у больных со средней 
или выраженной тяжестью АР показали, что при-
менение данного антигистаминного препарата 
способствует не только снижению степени прояв-
ления клинических признаков заболевания, но и 
повышению качества жизни пациентов. 
Согласно последнему пересмотру протокола 
лечения АР, эксперты рекомендуют применять 
антигистаминные препараты внутрь совместно с 
интраназальными кортикостероидами в терапии 
сезонного (уровень доказательности Ia) и много-
летнего хронического АР (уровень доказательности 
Ib) [28].
Несколько групп исследователей продемонстри-
ровали, что применение дезлоратадина при лечении 
АР у детей характеризуется высоким уровнем эф-
фективности и безопасности [10, 11, 16, 40].
Согласно результатам открытого наблюдатель-
ного многоцентрового исследования, проведен-
ного Paolo Tassinari и соавт. [78], дезлоратадин 
хорошо переносится больными детьми и является 
эффективным и безопасным выбором для терапии 
многолетнего или сезонного АР у детей. Терапия 
дезлоратадином достоверно уменьшает заложен-
ность носа, активность ринореи, носовой зуд и 
частоту чихания. Авторами подчеркивается, что 
монотерапия дезлоратадином и его сочетанием с 
кортикостероидами сопоставима по уровню эф-
фективности. В то же время установлено, что ком-
бинация дезлоратадина с преднизолоном позво-
ляет эффективно контролировать острые периоды 
АР у детей и улучшать вентиляционную функцию 
носа [80]. 
Cristina Suárez-Castañón и соавт. [77] провели 
кросс-секционное ретроспективное исследование, 
посвященное анализу применения антиаллерги-
ческих препаратов у детей до 14-летнего возраста. 
Авторы продемонстрировали, что при лечении АР 
практические врачи наиболее часто используют 
дезлоратадин и цетиризин.
Метаанализ показал, что H1-антигистаминные 
препараты и антагонисты лейкотриенового рецеп-
тора обладают сходными эффектами и безопасно-
стью при лечении АР. Однако H1-антигистаминные 
препараты более эффективны при дневных про-
явлениях АР (ринорее, зуде и чихании), тогда как 
антилейкотриеновые лекарственные средства бо-
лее эффективны при ночных симптомах (трудности 
засыпания, ночные пробуждения и заложенность 
носа во время пробуждения) [84].
Ïîáî÷íûå ýôôåêòû òåðàïèè 
äåçëîðàòàäèíîì
Vanesa González-Núñez и соавт. [45] на основа-
нии данных анализа многочисленных исследований 
продемонстрировали, что частота встречаемости 
неблагоприятных эффектов, индуцированных или 
связанных с применением дезлоратадина, не пре-
вышает вероятность побочных эффектов плацебо. 
Наиболее часто встречаются такие неблагоприят-
ные явления, как фарингит, сухость во рту, острые 
респираторные инфекции, кашель, сонливость, 
чувство усталости, головная боль (табл. 5) [50, 75].
Как дезлоратадин, так и лоратадин не обладают 
канцерогенными свойствами [45].
Оценивая в целом вероятность развития небла-
гоприятных эффектов, можно считать, что дезлора-
тадин характеризуется хорошим профилем безопас-
ности во время его использования как у взрослых, 
так и у детей.
Çàêëþ÷åíèå
Таким образом, дезлоратадин — H1-анти-
гистаминный препарат II поколения — обладает 
высоким профилем эффективности, безопасно-
сти и переносимости при лечении аллергического 
ринита у детей. Дезлоратадин является мощным и 
селективным по отношению к H1-рецепторам об-
ратным агонистом с самым продолжительным пе-
риодом полураспада, который ингибирует раннюю 
и позднюю фазу иммунного ответа на воздействие 
причинно-значимого аллергена. Дезлоратадин не 
только эффективно подавляет гистаминассоцииро-
ванные клинические проявления, но и ингибирует 
активность воспалительного процесса за счет сни-
жения активности фактора транскрипции NF-kB. 
Таблица 5. Частота встречаемости побочных эффектов при лечении дезлоратадином  
у взрослых и подростков, % [45]
Неблагоприятное событие Плацебо (n = 1,652)
Дезлоратадин (5 мг в сутки) 
(n = 1,655)
Фарингит 2,0 4,1




Повышенная утомляемость 1,2 2,1
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Терапия дезлоратадином больных с аллергическим 
ринитом эффективно подавляет клинические про-
явления (ринорею, зуд в носовой полости, чихание) 
аллергического ринита у детей. Применение дезло-
ратадина безопасно, не сопровождается кардиоток-
сическим, седативным эффектами, когнитивными 
и психомоторными нарушениями. Дезлоратадин 
можно считать препаратом первого выбора при ле-
чении аллергического ринита у детей.
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Резюме. В огляді літератури подані сучасні відомості щодо 
клінічної ефективності, безпеки та переносимості класич-
ного представника другого покоління H1-антигістамінних 
препаратів дезлоратадину при лікуванні алергічного ри-
ніту в дітей. Для написання статті здійснювався пошук 
інформації з використанням баз даних Scopus, Web of 
Science, MedLine, PubMed, Google Scholar. Надана корот-
ка характеристика фармакокінетики та фармакодинаміки 
дезлоратадину, що є потужним і селективним щодо H1-
рецепторів зворотним агоністом із найтривалішим періо-
дом напіврозпаду, який не проникає через гематоенцефа-
лічний бар’єр і не має седативної дії. Акцентовано увагу 
на здатності дезлоратадину не тільки ефективно пригні-
чувати гістамінасоційовані клінічні прояви алергічного 
риніту, але й пригнічувати активність запального проце-
су за рахунок зниження активності фактора транскрипції 
NF-kB. У наукових дослідженнях показана висока ефек-
тивність дезлоратадину в купіруванні клінічних проявів 
алергічного риніту в дітей та вказано на хороший профіль 
безпеки під час його використання.
Ключові слова: H1-антигістамінні препарати; дезлората-
дин; алергічний риніт; діти; огляд
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Antihistamines in the treatment of allergic rhinitis in children
Abstract. The review of the literature provides current informa-
tion about the clinical efficacy, safety and tolerability of the classic 
second-generation H1-antihistamine, desloratadine, in the treat-
ment of allergic rhinitis in children. For writing the article, we used 
such databases, as Scopus, Web of Science, MedLine, PubMed, 
Google Scholar. A brief description of the pharmacokinetics and 
pharmacodynamics of desloratadine, which is a potent and selec-
tive inverse agonist for H1-receptors, with the longest half-life, 
does not penetrate the blood-brain barrier and does not have a 
sedative effect. Attention is focused on the ability of desloratadine 
not only to effectively inhibit histamine-associated clinical mani-
festations of allergic rhinitis, but also to inhibit the activity of the 
inflammatory process by decreasing the activity of transcription 
nuclear factor kappa B. Scientific studies demonstrate a high ef-
ficacy of desloratadine in the relief of clinical manifestations of 
allergic rhinitis in children and a good safety profile during its use.
Keywords: H1-antihistamines; desloratadine; allergic rhinitis; 
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